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Las afecciones agudas del sistema nervioso central como los accidentes cerebrovasculares (ACV) y traumatismos
de craneo producen alteraciones en la homeostasis del sodio por diversos mecanismos. La hiponatremia es un
fenédmeno frecuente en la practica clinica, constituye un desafio debido a la diversa etiologia, las complicaciones
de su evolucién natural llegan a ser muy severas y hasta fatales.

Objetivo: determinar la frecuencia y causas de hiponatremia en pacientes adultos con dafo cerebral agudo
internados en el Hospital Nacional. Materiales y metodos: estudio descriptivo, retrospectivo de corte trans-
versal que incluyé |15 pacientes internados en el Hospital Nacional (ltaugua, Paraguay) en 2015. Se consideré
como hiponatremia en cerebro agudo a los portadores de accidente cerebral vascular (ACV) hemorragico (intra
parenquimatoso, subaracnoideo o cerebro meningeo), ACV isquémico o traumatismo de craneo corroborados
por tomografia axial computada de craneo o resonancia magnética de menos de |10 dias de evolucién y hayan
presentado Na sérico < |35 mEq/L. Resultados: la prevalencia de hiponatremia fue 34%, con predominio del
sexo masculino (54%). El diagnostico mas frecuente fue el ACV hemorragico y la principal comorbilidad asociada
fue la hipertension arterial. Se diagnosticaron |5 pacientes con Sindrome de secrecion inadecuada de hormona
antidiurética y 6 con deplecion cerebral de sal que representan 38,4% y 15,4% respectivamente. Conclusién: se
hallé alta prevalencia de hiponatremia en pacientes con dafo cerebral agudo. El Sindrome de secrecién inadecuada
de hormona antidiurética y deplecion cerebral de sal describen y explican con mayor frecuencia la presencia de
hiponatremia asociada a natriuresis aumentada.

ABSTRACT

The acute afections of center sistem nervous as the stroke(ACV) and head trauma produce alterations in the
Sodio Homeostasis For various mechanisms. The Hiponatremia is a frecuently event in our enviroment, Itis a
Desafy because to diverse etiology, the complications of their natural evolution become severity and to fatalytis.
Objective: To determine the frequency and causes of hyponatremia in adult patients with acute brain injury
admitted to the National Hospital. Materials and methods: descriptive, cross-sectional prospective study that
included 115 patients in the National Hospital (Itaugua, Paraguay) in 2015. It was considered as hyponatremia in
acute brain carriers of hemorrhagic stroke (intracerebral, subarachnoid), ischemic stroke or head injury confir-
med by computed tomography or magnetic resonance image in patients submitted less than 10 days and serum
Na + < 135 mEqg/L. Results: The prevalence of hyponatremia was 34%, with a predominance of males (54%).The
most common diagnosis was hemorrhagic stroke and the most common comorbidity was arterial hypertension.
There were diagnosed 15 patients with Syndrome of inappropriate ADH secretion and 6 with Cerebral salt
wasting syndrome representing 38.4% and 15.4% respectively. Conclusion: we found high prevalence of hypo-
natremia in patients with acute brain damage. The Syndrome of inappropriate ADH secretion and Cerebral salt
wasting syndrome are described as the 2 syndromes that more frequently explain the presence of hyponatremia
associated with increased natriuresis.

INTRODUCCION

1 Nay los aniones acompanantes (Cl y bicarbona-  brana de los ttibulos renales llamados acuaporinas®.

to) determinan el 90% de la osmolaridad extrace-
lular efectiva. El mayor determinante del nivel de Na
es el contenido de agua en el plasma, generado por un
balance entre los ingresos por via oral y los egresos por
pérdidas insensibles y orina. La dilucion urinaria estd
determinada por la hormona vasopresina o antidiuré-
tica (ADH)"?* Ia cual acttia sobre receptores de mem-

La hiponatremia se define por la presencia de Na
sérico menor a 135 mEq/L". Se dice que es severa si
es <125 mEq/L® aunque otros autores fijan la seve-
ridad en valores <115 mEq/LS. Este trastorno elec-
trolitico se asocia a mayor estancia hospitalaria, mdas
ingresos a terapia intensiva, mayores costos hospitala-
rios y mayor mortalidad’.
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La hiponatremia suele deberse a un solo mecanis-
mo, la cual es sinénimo de aumento relativo del agua
en relacién al Na total, en ocasiones es por pérdidas
aumentadas de Na®°. Mediante el interrogatorio, el
examen fisico y pruebas laboratoriales simples pue-
de determinarse la etiologia. Hay 3 determinaciones
laboratoriales simples imprescindibles: osmolaridad
sérica, osmolaridad urinaria y medicién del Na, Cly
K urinario®?.

El estudio de las hiponatremias puede basarse en
2 algoritmos tradicionales: la primera utiliza criterios
clinicos y laboratoriales, la segunda utiliza un encare
fisiopatolégico que toma en cuenta la etiologia y pre-
supone el nivel de ADH circulante'. Los pardmetros
hemodindmicos y quimicos de diagnostico han de-
mostrado baja sensibilidad y especididad, siendo més
préctico la historia clinica y el examen fisico para de-
terminar el estado de hidratacién del paciente, segui-
do porla determinacion de la osmolaridad plasmatica
el volumen extracelular %% 1°,

El enfoque fisiopatoldgico es una nueva alternativa
que toma en cuenta tres aspectos consecutivos®>* %

1° rapidez de instalacion de hiponatremia: aguda o
crénica. La primera es la que se acompana de sinto-
mas relacionados a este disturbio electrolitico.

2° relacionar el cuadro clinico completo con el
examen fisico y los datos iniciales del laboratorio, in-
cluyendo la osmolaridad urinaria, para determinar el
nivel de ADH.

3° integrar los hallazgos anteriores con las patolo-
glas causantes de hiponatremia.

Pero la diferenciacion entre cuadros agudos y cré-
nicos de hiponatremia es el factor de mayor impacto
en el tratamiento, pues permite evitar las complica-
ciones de este trastorno electrolitico: colapso vascu-
lar, mielindlisis pontina, edema cerebral .

Utilizando a la osmolaridad de la saliva en ancianos
deshidratados, un estudio encontr6 que a excepcion
de la presion arterial sistélica <100 mm Hg, la taqui-
cardia, las mucosas secas. la sequedad axilar, la tur-
gencia disminuida de la piel, los ojos hundidos y el re-
lleno capilar mayor a 2 seg. tenian pobre sensiblidad
(0-44%) para detectar diferentes formas de deshidra-
tacion''. Los marcadores tradicionales de deplecion
de volumen no son muy ttiles en algunas ocasiones
y no existe un patroén de oro para esta situacion, in-
cluyendo ala medicion de la presion venosa central 2.

Las afecciones agudas del sistema nervioso central
como los accidentes cerebrovasculares (ACV) y trau-
matismos de crineo producen alteraciones en la ho-
meostasis del sodio por diversos mecanismos. Por un
lado puede llevar a sindrome de secrecién inadecua-
da de hormona antidiurética (SIADH) como deple-
cion cerebral de sal (CSW)". La diferencia entre am-

bos es que el primer caso existe primariamente una
liberacion excesiva de ADH que lleva a hiponatremia
dilucional. En el segundo caso, existe una pérdida ex-
cesiva de Na por orina, llevando a una hiponatremia
con disminucién del volumen liquido extracelular y
generando secundariamente un aumento ligero de
ADH"*. Una diferencia sustancial entre ambas es el
estado de hidratacidn, expansion versus reduccion,
respectivamente. En ambas, la eliminacién urinaria
del Na estd aumentada'®. Pero no siempre esta dis-
tincion es facil por los signos clinicos, por lo que se
requiere determinar el balance del Na, la medicién
de ADH y péptido natriurético, y a veces, observar la
respuesta terapéutica'>.

En la patogenia del CSW se menciona a la libera-
cién de péptidos natriuréticos (BNP y ANP) que su-
primen a la aldosterona, con la subsecuente incapaci-
dad en la reabsorcion tubular de Na'%. No existe una
prueba de oro para diagnosticar CSW pero deben
existir al menos 2 criterios: natriuresis aumentada y
reduccién del volumen circulante. Desafortunada-
mente no existe un punto de corte exacto para hablar
de aumento de la natriuresis ni del estado de hidrata-
cién del paciente®.

La identificacién de la causa de la hiponatremia en
los pacientes con dano cerebral agudo es perentoria
pues determinara el tratamiento hidrosalino adecua-
do™.

El enfoque diagndstico de la hiponatremia consiste
en determinar, en primer lugar, el estado de hidra-
tacion del paciente. La deshidratacion severa o los
edemas son féciles de detectar por el médico®. Pero
hay pacientes hiponatrémicos en quienes la determi-
naci6n del estado de hidratacion es dificil. En ellos se
sugiere la medicion de la osmolaridad sérica y urina-
ria, ademds del Na urinario y la excrecién fraccionada
de Na. Estas dos ultimas discriminan entre pérdidas
renales y extrarrenales” > .

Segun la literatura, la hiponatremia es un trastorno
electrolitico comun en los pacientes internados (15
a 30%) y puede acarrear morbilidad y mortalidad
significativas® °. La hiponatremia es un fenémeno
frecuente en la prictica clinica, constituye un desafio
pues tiene diversos origenes por lo que se requiere
mucha intuicién y conocimiento del internista, su
tratamiento es muy variable segun las diferentes etio-
logias y las complicaciones de su evolucién natural
son muy severas y hasta fatales"®.

El Hospital Nacional (Itaugud, Paraguay) es un
nosocomio de 400 camas, centro de referencia de la
red de Salud Publica del pais para el diagndstico y tra-
tamiento de enfermedades complejas. Se desconoce
la verdadera frecuencia de la hiponatremia aguda en
este centro. Dado que la mayoria de las causas de hi-

Hiponatramia con lesion cerebral aguda
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Abreviaturas utilizadas en este
articulo:

AB= Ameloblastoma

OMS= Organizacion Mundial de
la Salud

AS= Ameloblastoma sdlido

AU= Ameloblastoma uniquistico
AD= Ameloblastoma Desmo-
plasico

AP= Ameloblastoma Periférico
IREPO= Instituto de Referencia
de Patologia Oral

TOQQ= Tumor Odontogénico
Queratoquistico
TOA= Tumor
Adenomatoide

Odontogénico

ponatremia son iatrogénicas y, por lo tanto, evitables,
es de importancia reconocer la etiologia de las hipo-
natremias en los pacientes de este hospital, aplicando
los algoritmos de estudio propuestos por los autores”
24

El objetivo de esta investigacion fue determinar la
frecuencia de hiponatremia en pacientes adultos con
dano cerebral agudo, hallar las causas de hiponatre-
mia hipertonica, isoténica e hipotdnica de estos pa-
cientes y describir las caracteristicas demograficas y
clinicas de estos pacientes.

MATERIALES Y METODOS

Se realiz6 un estudio descriptivo, retrospectivo, de
corte transversal. La poblacién revisada fue de 200
personas pero la muestra estuvo finalmente constitui-
da por 115 pacientes. Hubo 62 varones (54%) y 53
mujeres (46%). con edad media 59 £15 afios (rango
18-94 afios), portadores de lesién cerebral aguda, in-
ternados en el Servicio de Clinica Médica, Servicio
de Terapia Intensiva de Adultos y Departamento de
Urgencias del Hospital Nacional (Itaugud, Paraguay)
durante el 2015. El muestreo fue no probabilistico, de
casos consecutivos.

Los criterios de inclusion fueron: pacientes con
ACV hemorrigico (intraparenquimatoso, subarac-
noideo o cerebromeningeo), ACV isquémico o trau-
matismo de craneo corroborados por tomografia axial
computada de crdneo o resonancia magnética y cuadro
neuroldgico de menos de 10 dias de evolucion. Fueron
excluidos los conocidos portadores de hipotiroidismo
o insuficiencia adrenal, pacientes en tratamiento con
diuréticos o manitol en las ultimas 48 hrs, portadores
de insuficiencia renal crénica en hemodidlisis, pacien-
tes en corticoterapia y con estados de inmunodeficien-
cia debido a que en estas situaciones existen otros me-
canismos de hiponatremia que no estdn relacionados a
lesion cerebral aguda.

Se midieron variables clinicas: diagndstico neurold-
gico (ACV hemorrigico intraparenquimatoso, suba-
racnoideo o cerebromeningeo, ACV isquémico, trau-
matismo de crineo), comorbilidades (hipertensién
arterial, diabetes mellitus, tabaquismo, etilismo, obe-
sidad y fibrilacién auricular), estado de hidratacién.
Ademas, variables laboratoriales: electrolitos (Na, Cly
K) en sangre y orina, hemograma, glicemia, urea, crea-
tinina, triglicéridos, proteina totales, dc. drico en san-
gre y orina, osmolaridad sérica y urinario, los cuales se
realizaron exclusivamente en el Dpto. de Laboratorio
del Hospital Nacional

El diagnostico de SIADH es de exclusion y se es-
tablecié por: osmolaridad plasmitica baja, osmolari-
dad urinaria >100-300 mOsm/kg, Na urinario >40

mEq/L, excrecion fraccionada de Na >0,5 , uremia y
uricemia bajas, creatininemia normal, gasometria arte-
rial normal, kalemia normal, funciones tiroidea y adre-
nal normales. La diuresis suele ser <500 mL/dia"*'>

El diagndstico de CSW se estableci6 por la presencia
de hiponatremia generada por pérdida renal elevada de
Na y estado de deshidratacién en paciente con lesion
aguda encefélica®®.

La osmolaridad sérica efectiva se calculé con la si-
guiente formula: 2(Na+K) + glicemia mg/dL/18 +
uremia mg/dL/6 6 BUN mg/dL/2,8. El valor normal
es 2752290 mOsmol/kg* %1617,

La osmolaridad urinaria se valor6 con la siguiente
férmula: 2(Nau+Ku) + urea u/6. El punto de corte fue
100 mOsm/L. Su determinacion indica si la excrecion
renal de agua estd normal o disminuida.

La osmolaridad urinaria fue calculada por la densi-
dad urinaria: (densidad urinaria-1000) x 40.

El punto de corte del Na urinario fue 40 mEq/L*°.

La excrecion fraccionada de Na se midié por la si-
guiente formula: (Nau x Creatininas / Nas x Creatinin-
au) x 100. Esta determinacién mide la cantidad de Na
filtrado que es excretado por la orina, aun en presen-
cia de dafio renal'® ', Un valor >1 indica insuficiencia
renal intrinseca y un valor <1 indica deshidratacién o
hipotension arterial®'¢ .

Para el reclutamiento, los casos eran detectados en
las salas de internacién mencionadas y se sometian al
siguiente algoritmo cuando se detectaba hiponatre-
mia*%: 1° célculo de la osmolaridad plasmética, con el
objeto de descartar pseudohiponatremia; 2° interroga-
torio para buscar una causa probable de hiponatremia;
3° evaluacion clinica del estado de hidratacién; 4° estu-
dios laboratoriales.

Se calcul6 de tamafio de muestra con el programa es-
tadistico Epi Info 7°. Se esper6 una prevalencia de 20%
de hiponatremia®. El presente estudio tiene una preci-
sion del 5% con un intervalo de confianza del 95%.

Aspectos éticos: se mantuvo el anonimato de los
sujetos del estudio y se respetaron los Principios de la
Bioética. No se sac6 provecho de sujetos vulnerables.
Los pacientes con patologias detectadas en el estudio
fueron notificados al médico tratante de su condiciéon
para tomar medidas oportunas. Las determinaciones
laboratoriales se realizaron sin coste para los pacientes
en el Hospital Nacional. El protocolo fue sometido a
evaluacién por el Comité de Etica de la Facultad de
Medicina de la Universidad Nacional de Itapta. No
existen conflictos de interés comercial.

Desde el punto de vista inferencial, se empleé la
Prueba de Kruskall-Wallis (k) para medir el grado
de asociacién y variabilidad de los diferentes AB en
relacion a las variables clinicas, histopatoldgicas e in-
munohistoquimicas y la Prueba de Odds ratios para
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evaluar las correlaciones entre las variables clinicas,
histopatolégicas e inmunohistoquimicas, con un
Nivel de Significancia del 99% (p<0,01) a través del
Software estadistico SPSS® en espanol Versiéon N° 20
para sistema MAC OSX.

RESULTADOS

De 115 pacientes con edad media 59 +15 afios (ran-

go 18-94 anos), el diagndstico més frecuente fue el
ACV hemorragico (Ver Tabla 1).

Las comorbilidades encontradas fueron: hiper-
tension arterial 80%, tabaquismo 14%, etilismo 10%,
diabetes mellitus 7,8%, obesidad 4% y fibrilacion au-
ricular 4%. La hiponatremia se detect6 en 39 sujetos,
dando una prevalencia de 34%. El valor promedio del
sodio sérico en los pacientes con hiponatremia fue
13242 mEq/L (rango 124-135) y se present en pro-

Grdfico 1. Etiologia de la hip ‘emia en p

medio alos 5+2 dias del evento.

En estos pacientes con hiponatremia la trigliceri-
demia media fue 125 mg/dL y la proteinemia media
5,7g/dL, por lo que se excluyeron las pseudohipona-
tremias. Al calcularse la osmolaridad plasmatica, todos
se catalogaron como portadores de hiponatremia hi-
poténica (<280 mOsm/L).

Posteriormente se evalu6 el estado de hidratacion,
encontrindose 28 sujetos euvolémicos (71,8%) y 11
con deshidratacién (28,2%). A todos se les midi6 el so-
dio urinario (Nau) y la excrecién fraccionada de sodio
(FENa), clasificaindolos en aquellos con pérdida renal
de sodio (Nau>40 mEq/L, excrecién fraccionada de
Na >1%) y osmolaridad urinaria alta (>200 mOsm/
kg) vy enlos que no presentaron pérdida renal de sodio
(Nau<40 mEq/L y excrecidn fraccionada de Na <1%)
y tenfan osmolaridad urinaria alta (>200 mOsm/L)
(Ver Graficos 1 y2).
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Tabla 1. Causas de dafio cerebral agudo en pacientes con hiponatremia (n 115)

Diagnostico Frecuencia Porcentaje
ACV* hemorragico 45 39,13
Hemorragia subaracnoidea 43 37,39
ACV* isquémico 25 21,74
Traumatismo de craneo 2 1,74

Fuente: elaboracién propia

Hiponatramia con lesion cerebral aguda
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Grdfico 2. Etiologia de hip emia en i ip
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DISCUSION

La hiponatremia es un problema comun vy rele-
vante en la Medicina Interna y representa un reto
diagnéstico” *. Es el trastorno hidroelectrolitico mas
frecuente, con una prevalencia reportada entre 15y

30% de los pacientes hospitalizados® * & 1

, aunque
en este estudio fue algo superior (34%). Se trata de
una condicién asociada a alta morbilidad y mortali-
dad tanto en si misma, como en relacién a un manejo
inapropiado” .

Es importante considerar que la mayor parte de
la evidencia en relacion a la evaluacién y manejo de
la hiponatremia se basa en series clinicas no contro-
ladas, reportes de casos, estudios de tipo fisiopato-
légico y opiniones de expertos'®. Mediante el inte-
rrogatorio, el examen fisico y pruebas laboratoriales
simples como la osmolaridad sérica y urinaria asi
como la medicién del Na, Cl y K sérico y urinario se
puede determinar la etiologia® >

El diagnéstico més frecuente de esta muestra fue
el ACV hemorragico, que coincide con los datos es-
tadisticos del Hospital Nacional. Las comorbilidades
detectadas son factores de riesgo cardiovascular ha-
bitualmente asociados a los ACV tradicionalmente
asociados al género masculino y que explicarian la
mayor afectacién en dicho sexo.

No se detect6 ningun caso de pseudohiponatremia
posiblemente por los criterios de inclusion utilizados

Cerebro perdedor de
sal

y la rareza de su etiologia®?. La mayoria de los casos
de hiponatremia fueron sujetos con euvolemia (71,
89%), que coincide con la literatura'® 2!, Son éstas las
que generan mayor dificultad en su evaluacion diag-
nostica. Estas hiponatremias tienen generalmente
como sustrato fisiopatoldgico la incapacidad de ex-
cretar agua libre y rara vez se relacionan a pérdida
de sodio o a ganancia ripida de agua como se ve, por
ejemplo, CWS o en la polidipsia primaria®.

Valores superiores a 100 mOsm/L indican buena
capacidad del rifién de retener Na y eliminar el ex-
ceso relativo de agua, generando una orina diluida,
como ocurre en una deshidratacion®®. Secundaria-
mente, este valor alto indica una completa y apropia-
da inhibicién de la ADH. La osmolaridad urinaria es
<100 mOsm/L en la polidipsia psicégena y potoma-
nia, cuadros en los que el rindn es incapaz de eliminar
tanta agua libre ingerida*.

La hiponatremia en el dafio cerebral agudo es co-
munmente del tipo hiposmolar sea debido a SIADH
o CSW**7 53, Ambas han sido descritas como los dos
sindromes que con mayor frecuencia explican la pre-
sencia de hiponatremia asociada a natriuresis aumen-
tada en el paciente con dafio cerebral agudo y, segun
lo constatado en nuestro trabajo, representan 38, 4%
y 15, 4%, coincidente con la literatura® 2. Los 13 ca-
sos de hiponatremia hipoténica euvolémica (grifico
1) con FENa <1% y osmolaridad urinaria elevada se
interpretaron como sujetos con deplecién de volu-
men subclinico pues es sabido que los signos clinicos
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de deshidratacion tienen baja sensibilidad y especi-
ficidad" ' "2, Los cinco casos de hiponatremia hipo-
tonica hipovolémica (Ver Gréfico 2) con Na urinario
bajo y osmolaridad urinaria elevada se explican por el
uso de laxantes ya que todos los pacientes con dano
cerebral agudo reciben lactulosa dentro del protocolo
de tratamiento del Servicio.

Aun queda bastante por entender de la compleja fi-
siopatologia del sodio en cada una de las distintas en-
fermedades neuroldgicas que causan hiponatremia y
mas aun de como deben ser manejadas en un pacien-
te determinado®. Se espera que éstas y muchas otras
dudas puedan quedar resueltas en un futuro cercano
para beneficio de nuestros pacientes. Mientras tanto,
el médico internista debe evaluar concienzudamente
todo caso de hiponatremia en un paciente con dafno
cerebral agudo y evitar el tratamiento sintomatico®.
Los algoritmos de diagnésticos son precisos y deben
aplicarse sistemdticamente.

Lastimosamente en esta investigacién no se regis-
traron los sintomas relacionados a la hiponatremia ni
se evalu6 el tratamiento administrado en cada caso,
temas importantes a investigarse en préximos estu-
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